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RESUMEN
Las reacciones de fotosensibilidad son respues-
tas anormales de la piel tras una exposición nor-
mal, a la radiación lumínica. En este artículo de 
revisión hemos dedicado nuestra atención a las 
fotodermatosis más habituales en nuestro me-
dio, esto es, las reacciones de fotosensibilidad 
inducidas por agentes externos o exógenos con 
capacidad para absorber energía lumínica,  las 
denominadas reacciones de fototoxia y fotoa-
lergia. Presentamos una sencilla descripción de 
ambas reacciones, los elementos mayormente 
implicados, sus diferencias  más significativas, 
su tratamiento y prevención.
Palabras clave: fotosensibilidad, fototoxia, 
fotoalergia.
ABSTRAcT
The photosensitivity reactions are abnormal res-
ponses of the skin after exposure normal, to light 
radiation. In this review article have devoted at-
tention to the photodermatosis more common 
in our environment; this is, the photosensitivity 
reactions induced by external agents or exoge-
nous with the capacity to absorb light energy, the 
so-called phototoxic reactions and photoallergy. 
We present a simple description of reactions, the 
elements mostly involved, their most significant 
differences, its treatment and prevention.
Key words: photosensitivity, phototoxic, 
photoallergy.
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INTRODUCCIóN
El Sol es la estrella más cercana a la Tierra y la 
principal fuente de energía que interviene en el 
desarrollo de todas sus formas de vida, el clima 
y los fenómenos meteorológicos. 
La luz solar es energía radiante con un amplio es-
pectro electromagnético, aunque la tierra, recibe 
sólo una parte pequeña de la radiación debido 
a que la capa de ozono  y el oxígeno molecular 
de la estratosfera filtran y absorben de mane-
ra selectivas las radiaciones. Esto permite que 
las radiaciones de longitud de onda más corta, 
situada en torno a los 290nm, las más energéti-
cas y nociva para el ser humano, no alcancen la 
superficie terrestre, mientras que radiaciones de 
longitud de onda más larga, situadas entre los 
300-800nm son capaces de alcanzar la superfi-
cie de la Tierra a nivel del mar. En síntesis pode-
mos afirmar que cuando menor es la longitud de 
onda mayor es el contenido energético, por lo 
tanto, las radiaciones de onda corta serán, bioló-
gicamente, más dañinas para el hombre. La piel 
del ser humano es como un sistema informático 
que va acumulando datos y a largo plazo va alma-
cenando los efectos de la exposición solar(1-3).
VARIABILIDAD DE LA RESPUESTA CUTÁNEA 
ANTE LA EXPOSICIóN SOLAR
La sensibilidad de la  piel humana a la acción de 
los rayos solares es una reacción de variabilidad 
individualizada. Hay muchos factores que influ-
yen en este tipo de reacciones, pero podríamos 
agruparlos en tres tipos: factores físico-ambien
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Tabla 1. Factores que intervienen en la exposi-
ción solar
Factores                    
físco-ambientales







Radiación reflejada: Nieve, •	
Arena, Agua, etc.
Factores relaciona-
dos con la exposición
Pantallas físicas•	
Vestimenta del sujeto•	
Factores propios del 
individuo




tales, factores relacionados con las condiciones 
de la exposición y factores propios del individuo, 
tal como exponemos en la Tabla 1(4-6).
EFECTOS DE LA RADIACIóN SOLAR EN LA 
PIEL
La piel es el órgano receptor de la energía elec-
tromagnética incidente. El espectro de acción de 
una radiación solar depende de la cantidad de ra-
diación absorbida por la piel con una longitud de 
onda con capacidad para producir un efecto bio-
lógico. Las radiaciones solares que alcanzan la 
superficie terrestre y que componen el espectro 
fotobiológico que incide en los seres humanos, 
tal como mostramos en la Tabla 2, son funda-
mentalmente(3,4,7-9).
Radiaciones Ultravioleta1.  (RUV). Represen-
tan alrededor del 3% de la radiación solar, 
son invisibles al ojo humano y tienen la sufi-
ciente energía para producir reacciones foto-
químicas y alteraciones inmunológicas tanto 
locales como sistémicas. Distinguimos:
RUVB: Son radiaciones de longitud de onda •	
media (290-315nm). Afectan al sistema inmu-
nitario, causan quemaduras y cáncer de  piel, 
cataratas y reacciones inflamatorias en ojos. 
Los UVB actúan fundamentalmente sobre las 
células epidérmicas, en especial, sobre los 
queratinocitos, los melanocitos y las células 
de Langerhans, inhibiendo la síntesis de DNA 
en la epidermis irradiada.
RUVA: Son radiaciones de longitud de onda •	
larga (315-400nm). Son las que llegan a la 
Tierra en mayor cantidad y no son filtrados 
por el cristal. Las RUVA producen menos 
eritema que las RUVB, son capaces de pe-
netrar hasta la dermis superior y alterar los 
fibroblastos produciendo arrugas en la piel. 
Son las responsables del fotoenvejecimiento 
de la piel y de la mayoría de las respuestas 
fototóxicas y fotoalérgicas.
Luz Visible2.  (LV). Son radiaciones de longitud 
de onda larga (400-700nm). Es la luz percep-
tible por el ojo humano, esto es, nos facilita la 
visión. Su descomposición forma el espectro 
de los seis colores del arco iris. Proporciona 
la energía para la fotosíntesis y tiene capa-
cidad para producir reacciones fotoquímicas 
en la piel.
Infrarrojo3.  (IR): Son invisibles al ojo humano y 
aportan calor a la Tierra. La radiación infrarro-
ja es emitida por cualquier cuerpo cuya tem-
peratura sea mayor que 0 grados Kelvin, es 
decir, -273,15 grados Celsius (cero absoluto).
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REACCIONES DE FOTOSENSIBILIDAD POR 
AGENTES EXóGENOS
Las reacciones de fotosensibilidad son  respues-
tas anormales de la piel tras una exposición a 
RUV normal, bien sea por causa genética o ad-
quirida. Las enfermedades que cursan con fo-
tosensibilidad se denominan fotodermatosis(10) 
(Tabla 3). 
Tabla 3. Clasificación de las fotodermatosis
Fotodermatosis idiopáticas  o de base 1. 
inmunológica
Fotodermatosis por reparación defectuosa 2. 
del ADN
Fotodermatosis por agentes químicos 3. 
endógenos
Fotodermatosis por agentes químicos exó-4. 
genos: Fototoxia y Fotoalergia
Dermatosis fotoagravadas5. 
En este artículo de revisión hemos dedicado 
nuestra atención a las fotodermatosis más habi-
tuales en nuestro medio; esto es, las reacciones 
de fotosensibilidad causadas por agentes exter-
nos/exógenos.
La fotosensibilidad causada por agentes exóge-
nos se produce cuando un agente/compuesto 
químico (fotosensibilizante)  interacciona con la 
radiación electromagnética,  y  es capaz de pro-
vocar el desarrollo de lesiones en la piel(11). Los 
agentes implicados con mayor frecuencia se ex-
ponen en la Tabla 4.
Tabla 4. Principales agentes                      
fotosensibilizantes
Antibióticos/Antimicrobianos: Ceftazidima, 
Sulfonamidas, Tetraciclínas, Ac nalidixico, Tri-
metropin, Fluorquinolonas, Clioquinol, Salicila-
nidinas halogenadas, Triclosán
Antifúngicos: Griseofluvina, Ketoconazol
Agentes cardiacos: Amiodarona, Captopril
AINES: Benoxaprofeno,  Naproxeno, Ketopro-
feno, Ibuprofeno, AAS, Oxifenbutazona, Eto-
fenamato, Bencidamida, Piroxicam
Agentes quimioterapéuticos: Dacarbazina, 
5-Fuorouracilo, Vinblastina, Metrotexate
Agentes psiquiatricos: Fenotiacinas, Antide-
presivos tricíclicos, Benzodiacepinas
Colorantes: Eosina, Azul de metileno, Rosa 
Bengala, Fluoresceína
Diuréticos:  Furosemida,  Hidroclorotiazida
Hipoglicemiantes orales: Clorpropamida, 
Gliburida, Tolbutamida
Perfumes: Aceites esenciales, 6-metil cumari-
na, Aldeído cinámico, Musk-ambrette
Plantas: Furocumarinas (psoralenos), Compo-
sitae, Carotenos
Filtros solares: PABA, Benzofenonas, Cinama-





La radiación electromagnética más frecuente-
mente implicada en este tipo de reacciones, se 
sitúa en una banda de longitud de onda en el 
espectro comprendido entre la Luz Visible y la 
radiación ultravioleta, aunque  la mayoría de los 
fármacos fotosensibilizantes están en el rango 
de la radiación UVA(12).
Los fotosensibilizantes pueden ser administrados 
por vía tópica y/o sistémica y comportarse como 
tóxicos dando lugar a una reacción fototóxica o 
como antígenos provocando una reacción fotoa-
lérgica (Tabla 5)(13,14).
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Pruebas diagnósticas
Fototest: Consiste en  la aplicación de dosis •	
progresivas de radiación lumínica de diversas 
longitudes de onda (UVA, UVB, LV). Esta prue-
ba permite determinar la dosis de eritema mí-
nimo (MED, la dosis más pequeña RUVB que 
produce un eritema), el espectro de radiación 
lumínica implicada y reproducir las lesiones 
de manera experimental.
Fotoparche: Esta prueba es utilizada para es-•	
tudiar la causa de reacciones cutáneas fotoa-
lérgicas. La técnica es similar a la empleada 
en la prueba del parche  pero los alérgenos 
utilizados son sustancias con capacidad fo-
tosensibilizante. Consiste en la aplicación en 
forma de parche de los fotoalérgenos más 
habituales (la serie de fotoalérgenos en Espa-
ña se establece siguiendo las directrices del 
Grupo Español de Fotobiología), así como de 
las sustancias/productos sospechosos com-
pletos y si es posible de todos sus compo-
nentes por separado. El parche  se aplica por 
duplicado, tras 48 horas se descubre uno de 
los parches  y se irradia con una lámpara de 
UVA a dosis de 5 J/cm2. Seguidamente se 
descubre el otro parche y pasados unos 20 
minutos se realiza una primera lectura. Pa-
sadas 48 horas de la irradiación se realiza, 
generalmente, la lectura definitiva.
Prueba de provocación: Consiste en la expo-•	
sición repetida (alrededor de 3 días) de un 
área de la piel a dosis preestablecidas de una 
banda longitud de onda específica, con el ob-
jeto de reproducir las lesiones. Se realiza so-
bre un área de aproximadamente 5x8cm en 
zonas, preferentemente, no fotoexpuestas. 
Biopsia cutánea: Procedimiento mediante el •	
cual se extrae una pequeña porción de piel 
afectada para su análisis. La técnica más ha-
bitual es la de sacabocados, en la cual se 
extrae un pequeño cilindro de piel con un ins-
trumento punzante (punch cutáneo).
Determinaciones analíticas: Hemograma, Bio-•	
química, Auto-anticuerpos  y Porfirinas.




















El diagnóstico de este tipo de reacciones tiene 
como finalidad  identificar y eliminar al agente 
sensibilizante  y tratar las lesiones. Convie-
ne tener en cuenta que la prevalencia de este 
tipo de reacciones  puede verse incrementada 
en grupos de poblaciones como los pacientes 
inmunosuprimidos o los ancianos  debido a la 
utilización de múltiples medicamentos, la terapia 
crónica e intermitente, la alteración del metabo-
lismo, y determinados factores iatrogénicos. La 
metodología diagnóstica se fundamenta en tres 
puntos(4,15-18).
La historia clínica:
Cronología de aparición de las lesiones. •	
Relación entre la aparición de las lesiones y •	
la administración de sustancias exógenas (tó-
picas o sistémicas)
Condiciones de la exposición lumínica•	
Antecedentes: familiares y patológicos •	
Antecedentes de ingesta/administración tópi-•	
ca de medicamentos, sobre todo los denomi-
nados como fotosensibles.
Profesión y hobbies•	
Prurito (fundamentalmente en la fotoalergia)•	
Características de las lesiones:
Localización y distribución de las   lesiones •	
Morfología de las lesiones•	
Pigmentación anormal post inflamatoria (prin-•	
cipalmente en la fototóxia)
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REACCIONES DE FOTOTOXIA
Las reacciones fototóxicas no dependen de un 
mecanismo inmunológico, por lo que no precisan 
de un periodo de sensibilización y teóricamente 
pueden presentarlas la totalidad de la población, 
pero requieren que un agente con poder fotosen-
sibilizante alcance la piel y que ésta reciba luz de 
una longitud de onda apropiada (generalmente 
UVA). La reacción se desencadena cuando el fo-
tosensibilizante interacciona con la luz y absorbe 
sus fotones generando un compuesto fotoacti-
vado con capacidad para producir procesos bio-
químicos cuyo resultado final es el daño de las 
estructuras celulares.
Las reacciones fototóxicas son relativamente fre-
cuentes y, en general, con un periodo de latencia 
corto, pudiendo aparecer tras la primera exposi-
ción del fármaco a la luz. La intensidad de la re-
acción cutánea depende de la cantidad/ dosis de 
agente fotosensibilizante y de la intensidad de la 
radiación recibida. En función de los mecanismos 
mediante los que se produce el daño celular, las 
reacciones fototóxicas se han clasificado en fo-
todinámicas y no fotodinámicas. Las reacciones 
fotodinámicas son dependientes del oxígeno. En 
ellas, la energía liberada en forma de electrones 
por la sustancia fotosensibilizante es transmitida 
directa o indirectamente al oxígeno, generándo-
se radicales libres (oxígeno singlete, radicales hi-
droxilo, etc.) que son los responsables del daño 
celular. En las reacciones no fotodinámicas, in-
dependientes del oxígeno ,existe una interacción 
directa entre la sustancia fotosensibilizante exci-
tada y el ADN celular que da lugar a una lesión 
celular de tipo  no oxidativo(13, 19, 20).
La clínica de una fototoxia puede presentar eri-
tema, edema y vesículas, simulando una que-
madura solar intensa. Las lesiones se limitan a 
las zonas fotoexpuestas a la luz como la cara, 
la zona del escote, las manos los pies etc.(Figura 
1). En general suele respetar los pliegues nasola-
biales, la zona retroauricular y submentoniana y 
las zonas cubiertas por la ropa. Las lesiones se 
acompañan de prurito, quemazón o dolor y des-
camación. La exposición repetida o dilatada en 
el tiempo puede originar liquenificación e  hiper-
pigmentación de las lesiones. Una localización 
peculiar que puede verse involucrada es el lecho 
ungueal, dando lugar al fenómeno de fotoonico-
lisis(20-23).
Los agentes más habitualmente implicados en las 
reacciones de fototóxia son los fármacos, tanto 
tópicos como sistémicos, determinadas plantas, 
algunos componentes de los cosméticos y deter-
minados colorantes (Tabla 6)(23-28).
Tabla 6. Principales agentes fototóxicos
FÁRMACOS: tetraciclina, clorpromacina, anti-
diabéticos orales, hidroclorotiazida, furosemida, 
isoniazida, amiodarona ,ibuprofeno,naproxeno, 
retinoides, antineoplásicos.
PLANTAS:
Rutaceae: lima, limón, naranja, bergamota, •	
ruda




COSMÉTICOS: perfumes y conservantes
COLORANTES: Eosina, Azul de metileno, 
Rosa Bengala, Fluoresceína, Sulfuro de Cadmio 
(amarillo de los tatuajes)
ALQUITRÁN Y DERIVADOS: fármacos, resi-
nas , explosivos, insecticidas
Reacciones fototóxicas ocasionadas por 
fármacos:
Son las reacciones fototóxicas más frecuentes 
(95%). La reacción depende de la dosis del fár-
maco, de la dosis de radiación y el tiempo de 
exposición a la misma, de factores individuales 
de la piel del sujeto (color de piel, grosor…) y 
de factores ambientales como la humedad o la 
temperatura ambiental. La forma más habitual 
de fototoxia por fármacos es por administración 
sistémica, sobretodo oral, aunque no es inusual 
la vía tópica. La reacción puede presentarse tras 
la primera exposición medicamentosa  y suele 
desaparecer entre los 2-7 días tras la suspen-
sión de la administración del fármaco, aunque 
en algunos medicamentos como las tiazidas 
puede perdurar durante meses. Por otra parte 
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es importante resaltar que el uso terapéutico de 
psoralenos (furocumarinas: 5-MOP y 8-MOP) em-
pleados sobretodo en el tratamiento de psoriasis 
y vitíligo pueden ocasionar reacciones fototóxi-
cas severas con picos entre las 48-72 horas. Es 
necesario resaltar que establecer el grado y los 
niveles de fototoxicidad para un fármaco supo-
ne un reto tanto para la industria farmacéutica 
como para las autoridades sanitarias.
Reacciones fototóxicas ocasionadas por 
plantas y perfumes:
Cuando la reacción es ocasionada por plantas 
se denomina fitofotodermatitis(Figura 2) y se origina 
por el contacto con plantas sobre todo las que 
contienen furanocumarinas como en el caso de 
las familias de  rutáceas y umbelíferas. Las lesio-
nes tienen un aspecto que dibuja el contacto  de 
la piel con las plantas.
Las fitofotodermatitis, clásicamente, más habi-
tuales son:
Dermatitis de Berloque (dermatitis del pen-•	
diente/gargantilla) o también llamada “der-
matitis en chorreón”.  Fue descrita por pri-
mera vez por Freund en 1916. Consiste en la 
adquisición de una pigmentación pardo-rojiza 
en las áreas de aplicación de perfume produ-
cida, generalmente, por el aceite de berga-
mota usado en perfumes que contienen  un 
fotosensibilizante derivado de las furocuma-
rinas 5-MOP. Actualmente esta patología es 
menos frecuente ya que los perfumes suelen 
están libres de esta sustancia.
Dermatitis de los prados: Suele aparecer en •	
verano y se produce cuando la piel húmeda 
(generalmente tras el baño) entra en contac-
to con la hierba. Se caracteriza por la apari-
ción de lesiones en zigzag, o lineales, con la 
presencia de ampollas o vesículas que suelen 
evolucionar con hiperpigmentación.
Reacciones ocasionadas por alquitranes y •	
sus derivados. Las reacciones más habitua-
les se relacionan con el ambiente ocupacio-
nal sobretodo en profesionales relacionados 
con las resinas y la industria maderera.
REACCIONES DE FOTOALERGIA
Las reacciones fotoalérgicas son reacciones 
inmunológicas de tipo retardado, tipo IV, por lo 
que requieren una exposición previa al fotosen-
sibilizante para que se produzca la reacción. Se 
producen cuando un sensibilizante entra en con-
tacto con la piel, por vía tópica o sistémica, y 
es activado tras recibir  radiación lumínica que 
habitualmente se sitúa en torno al rango de UVA, 
aunque en algunos fármacos como las sulfani-
lamidas puede ser de tipo UVB, sufriendo una 
transformación química que al combinarse con 
las proteínas de la piel tiene capacidad  para pro-
ducir una reacción inmune. Existen dos mecanis-
mos de fotoinducción del antígeno: la primera 
consiste en la transformación de la sustancia 
fotosensibilizante en un hapteno susceptible de 
conjugarse con una proteína dando lugar a un 
Figura 1 -  Fototoxia
Figura 2 -  Fitodermatosis
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antígeno completo; la segunda considera que 
la radiación lumínica sería la responsable de la 
conjugación hapteno-proteína, constituyendo de 
esta manera el antígeno completo. Una vez for-
mado el antígeno completo se desencadenaría 
una reacción tipo IV(13, 23, 24, 28).
Las reacciones fotoalérgicas son poco frecuen-
tes (5%) y a diferencia de las reacciones fototóxi-
cas presentan una respuesta tardía, entre 2-10 
días tras la exposición a la radiación. Son más 
habituales por contacto tópico que por vía sis-
témica y aparecen con pequeñas cantidades de 
la sustancia y en general sólo precisan  dosis 
pequeñas de radiación. Las manifestaciones clí-
nicas  se asemejan a un eczema alérgico, con 
prurito, eritema, a veces vesiculación e incluso 
ampollas en las zonas fotoexpuestas aunque 
pueden sobrepasarlas y afectar a zonas ocultas 
por la ropa(Figura 3). Las lesiones suelen resolverse 
con descamación, sin dejar pigmentación resi-
dual Suelen presentar reacciones cruzadas entre 
fármacos similares y la sensibilización es perma-
nente(13,14, 28).
Para establecer el diagnóstico se emplea la téc-
nica del fotoparche que suele ser  relevante en 
el caso de fotoalérgenos tópicos. Cuando la sos-
pecha recae en un fármaco que se ha utilizado 
por vía sistémica, si el fotoparche es negativo, el 
fototest puede demostrar una reacción anómala 
a UVA mientras el paciente está tomando el fár-
maco, que se normalizará pasadas unas sema-
nas tras la suspensión del mismo(16,17, 29).
Clásicamente los fotosensibilizantes con capaci-
dad para producir reacciones de fotoalergia han 
sido los antimicrobianos (Salicilanilidas, Sulfanila-
mida, Bithionol, Hexaclorofeno), los perfumes en 
la década de los 80 (Musk Ambrette, 6-metilcuma-
rina), los filtros solares (PABA, benzofenonas, ci-
namatos) los AINES (Ketoprofeno, Piroxicam) y las 
fenotiacinas (Clorpromacina), principalmente(30). 
En los últimos años se han realizado varios estu-
dios multicéntricos tanto a nivel nacional como 
europeo debido a que los cambios introduci-
dos en las últimas décadas tanto en la industria 
farmacéutica como en la cosmética  han deve-
nido en la necesidad de establecer protocolos 
estandarizados para el estudio de la fotoalergia 
y como consecuencia en la investigación de los 
fotoalérgenos más relevantes en la actualidad y 
cuyos resultados más significativos mostramos 
en la Tabla 7(31-35).
DIFERECIAS ENTRE FOTOTOXIA Y FOTOA-
LERGIA
Aunque la diferencia entre fototoxia y fotoalergia 
puede parecer fácil, en la práctica clínica distin-
guir entre ambas reacciones puede resultar casi 
un acertijo, debido a que en numerosas ocasio-
nes un mismo agente es capaz de producir am-
bas reacciones. Las principales diferencias diag-
nósticas entre ambas reacciones se muestran 
en la Tabla 8(13-15, 22).
Tabla 7. Principales agentes fotoalérgicos
AINES: Ketoprofeno, Etofenamato, Piroxicam, 
Bencidamina, Piketoprofeno, Dexketoprofeno, 
Ibuprofeno, Diclofenaco
Filtros solares: Benzofenonas,Cinamatos, oc-
tocrileno






Figura 3 -  Fotoalergia
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Tabla 8. Diferencias entre Fototoxia y Fotoalergia
FOTOTOXIA FOTOALERGIA
INCIDENCIA Alta Baja
PERIODO DE LATENCIA No Sí
DOSIS Elevada Pequeña
MECANISMO No inmunitario Inmunidad tipo IV
CLÍNICA/HISTOPALOGÍA Quemadura/Necrosis Eczema/Espongiosis
DISTRIBUCIóN Áreas expuestas Áreas expuestas y no expuestas
FOTOPARCHE
Positivo paciente y controles
Confinado al parche
Positivo sólo paciente
Puede rebasar el parche
PIGMENTACIóN RESIDUAL Frecuente Raro
REACCIONES CRUZADAS No Sí







UVB: frecuente MED disminuída
UVA: disminuída si fotoalergia sistémi-
ca
Sierra-Talamantes C, et al. ❘ Reacciones de fotosensibilidad de origen exógeno: Fototoxia y Fotoalergia.
TRATAMIENTO DE LA FOTOTOXIA Y 
FOTOALÉRGIA:
El tratamiento sintomático se basa en la supre-
sión del fármaco sospechoso, la administración 
de corticoides tópicos o sistémicos, dependien-
do de la intensidad de las lesiones, el uso de 
antihistamínicos orales para aliviar el prurito y 
emolientes para la hidratación cutánea(28).
En las reacciones de fotoalergia resulta impres-
cindible identificar y evitar el alérgeno responsa-
ble proporcionando al paciente información de-
tallada y suficiente sobre los medicamentos que 
debe evitar en el futuro, así como proporcionar 
un listado de fármacos con posible reacción cru-
zada y de opciones terapéuticas(14).
La prevención para evitar este tipo de reaccio-
nes implica el reconocimiento de los posibles 
agentes causantes y la necesidad de alertar al 
paciente, con prescripción  médica de fármacos 
fotosensibilizantes, con una serie de medidas 
que limiten, en la medida de lo posible, la  expo-
sición  a fuentes de RUV(12,27, 28,36).
RECOMENDACIONES PARA PACIENTES TRATA-
DOS CON FÁRMACOS FOTOSENSIBILIZANTES
Alertar al paciente del tipo de reacción que •	
puede aparecer en la piel, y en caso de que 
se manifieste, recomendar la consulta inme-
diata a un profesional sanitario
Administrar el fármaco fotosensibilizante por •	
la noche, siempre que sea posible, para dis-
minuir la concentración del mismo en los mo-
mentos de mayor exposición a la luz solar.
Evitar la exposición a  fuentes artificiales de •	
radiación UV (bronceado artificial).
Evitar  la exposición solar en las  horas de •	
mayor radiación (12-16 horas), sobre todo en 
verano.
Utilizar ropa adecuada, sobre todo, en pe-•	
riodos de radiación solar intensa (verano). 
Utilizar prendas amplias y tupidas, de color 
oscuro, y preferiblemente, de nylon, poliés-
ter, o lana.
Protegerse con sombreros de ala ancha y ga-•	
fas de sol homologadas.
Utilizar fotoprotectores adecuados a su tipo •	
de piel, preferiblemente del tipo de los deno-
minados de pantalla solar física.
Seguir una dieta rica en antioxidantes (té ver-•	
de, cítricos, frutas, tomate,etc.)
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